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neurosensorial i disfuncions 
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Unitat de Neonatologia. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona
Resum
La prematuritat és un problema sanitari i social important; aproxima-
dament el 8 % del total de parts són preterme. El 85 % dels nadons de 
molt baix pes (menys de 1.500 grams) sobreviuen, però alguns d’ells 
arrosseguen seqüeles neurològiques. El cervell d’un prematur es troba en 
desenvolupament, i aquesta fase, que hauria de produir-se dins l’úter, 
ho fa en una unitat de cures intensives, un mitjà hostil, amb diversos 
estímuls nocius que interfereixen en l’organització cerebral. Aquests 
estímuls provoquen distorsió en la maduració encefàlica i poden donar 
lloc a dèficits neurològics. Aquestes alteracions, conseqüència de l’ingrés 
hospitalari, poden ser mitigades mitjançant les cures centrades en el 
desenvolupament. Aquest mètode té com a finalitat optimitzar l’ambient 
del nadó i integrar els pares dins la unitat neonatal, com a pilars fona-
mentals que vetllen per la cura del seu fill.
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Introducció
La prematuritat constitueix un problema sanitari cada vegada més fre-
qüent en el nostre país. En els darrers anys s’ha produït un augment 
en el nombre de parts prematurs, sobretot en el grup d’un pes inferior 
a 1.500 grams.
A Catalunya, hom estima que aproximadament el 8 % del total de parts 
es produeixen de manera prematura.
Gràcies als nous avenços en el camp de la neonatologia, s’ha pro-
duït un augment en la supervivència dels nadons més prematurs. 
Aproximadament el 85 % dels nadons de menys de 1.000 grams so-
breviuen. 
Quan un nadó neix prematurament, el seu cervell encara s’està desenvo-
lupant, és immadur i està poc organitzat. En un nadó de 24 setmanes, les 
neurones encara no han migrat des de la matriu germinal fi ns al còrtex 
i encara no s’han establert connexions cerebrals. Per això, qualsevol 
estímul extern que el nadó preterme rebi i interpreti com a agressiu, pot 
interferir en aquesta etapa del desenvolupament. Un nadó que neix al 
cap de 23 setmanes de gestació té un cervell amb un pes tres vegades 
inferior al d’un nadó a terme i no té complets encara els processos de 
migració, sinaptogènesis, mielinització i connexions corticals. Malgrat 
que el desenvolupament cerebral està determinat genèticament, tam-
bé interfereixen en aquest procés lesions de tipus estructurals i factors 
ambientals.
La càrrega genètica participa determinant l’organització del cervell i 
inclou processos de divisió i diferenciació neuronal, migració i alineació 
encefàlica. Aquests processos  s’inicien en la setmana 4 de gestació, a 
partir de l’endoderm, amb la formació de 3 vesícules que donaran lloc als 
primitius lòbuls frontals, temporals i occipitals. El cervell d’un fetus de 
13 setmanes és llis, no presenta solcs ni girs. En la setmana 24, el cervell 
del fetus humà presenta únicament el solc central o interhemisfèric, les 
cissures silvianes i la primitiva ínsula. La resta de circumvolucions no 
apareixeran fi ns que s’hagi arribat a la setmana 30 de gestació (Levit , 
2003). 
També, de manera simultània, processos de mielinització i sinaptogène-
sis apareixen en les setmanes 26-28 de gestació i no es completen fi ns 
que el nen té tres anys d’edat. En aquest període, l’entorn del nadó pot 
malmetre el procés d’organització cerebral.
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Aquesta fase de ràpida sinaptogènesis i mielinització és un període crític, 
i factors ambientals hi poden infl uir, afavorint o destorbant el desen-
volupament cerebral.
Desenvolupament sensorial: 
«Teoria seqüencial del desenvolupament».
Diferents àrees del cervell (còrtex, tàlems, tronc encefàlic, etc.) intervenen 
en la diferenciació dels òrgans dels sentits. Els sentits no segueixen una dife-
renciació simultània, sinó que cada sistema madura de manera seqüencial; 
és el que coneixem com a «Teoria seqüencial del desenvolupament».
Per exemple: el gust i l’olfacte inicien el desenvolupament en la setmana 
6 i no es completa fi ns al cap de 12 setmanes de gestació.
El tacte és el primer sentit que madura; aquest procés s’inicia en la set-
mana 7 i es completa en la setmana 22. L’oïda inicia la seva formació 
en la setmana 8. Al cap de 16 setmanes, però, ja és capaç de percebre 
sons i reacciona augmentant la freqüència cardíaca. En les setmanes 23 
i 25 tenen lloc les connexions entre la còclea i l’encèfal, i a la setmana 
30 l’oïda ja és capaç de discriminar diferents sons i processar-los de cara 
al futur llenguatge.  
La vista és, però, el darrer sistema a desenvolupar-se completament i ho 
fa gairebé al fi nal de la gestació. L’esbós inicial el trobem en la setmana 4; 
és el sentit que inicia més precoçment la seva diferenciació. L’exposició 
prematura a la llum pot provocar alteració en les connexions nervioses 
entre la retina i el còrtex occipital i també pèrdua dels bastons de la 
retina. Aquestes connexions no apareixen fi ns a la setmana 30. 
Perquè els sentits es desenvolupin de manera adequada necessiten ser 
estimulats en el moment, intensitat i quantitat adequats. Existeix un 
període crític (Berardi, Pizzorusso i Maffei, 2000) en què la deprivació o 
estimulació exagerada pot provocar una disrupció del desenvolupament 
sensorial. En aquest període, el sobreestímul d’un sentit pot alterar la 
maduració d’un altre que es troba formant-se. L’activació cortical pre-
matura inhibeix la diferenciació i formació de connexions prefrontals, 
donant lloc a alteracions complexes en el processament mental.
«Patró de son i infl uència en el desenvolupament neurosensorial»  
Els patrons de son REM/NREM són necessaris per a la maduració del 
cervell i per a la consolidació de l’aprenentatge i la memòria. La pre-
sència d’un patró de son organitzat en el prematur s’associa a un millor 
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pronòstic neuroevolutiu. L’alteració dels ritmes de son REM/NREM inter-
fereix negativament en el desenvolupament de connexions neuronals, 
sinaptogènesi i proliferació dendrítica neuronal. 
El prematur entre 26 i 30 setmanes de gestació presenta estats de son 
diferenciats (son REM i son actiu) que actuen afavorint l’estimulació 
endògena responsable d’una sinaptogènesi dirigida. 
La relació entre el son REM i el son no REM sembla jugar un paper 
molt important en la formació de connexions cerebrals. Aquests 
patrons de son canvien en relació als estímuls sensorials rebuts 
(Laudert, Liu, Blackington, Perkins, Martin, MacMillan-York, Graven 
i Handyside, 2007). Els procediments practicats en una Unitat de 
Cures Intensives Neonatal provoquen constants alteracions en els 
patrons de son dels nadons. En els preterme, aquestes alteracions 
provoquen una desorganització del nen, que ho manifesta mitjan-
çant episodis de taquicàrdia, apnees, episodis d’hipoxèmia, hiper-
tensió, hiperglucèmia, etcètera, els quals poden precipitar lesions 
parenquimatoses cerebrals.
Conseqüències de l’ingrés d’un nadó a l’hospital
L’ingrés d’un nadó en una Unitat de Cures Intensives Neonatal té efec-
tes no desitjats en els pares i en el nen. El nen prematur està sotmès a 
episodis de sobreestimulació, a causa de les constants intervencions que 
es deriven de la seva delicada salut.
 Aquestes alteracions en l’organització cerebral no es manifesten de 
manera immediata, però en el futur poden expressar-se com a seqüeles 
«menors», en forma de defectes d’atenció, alteracions en el comporta-
ment, trastorns emocionals, etcètera. 
D’altra banda, als pares això també els afecta, ja que els produeix altera-
cions emocionals importants, que repercuteixen negativament sobre el 
nen, sobre els professionals sanitaris i sobre ells mateixos. La separació 
forçosa del fi ll crea sentiments de frustració en la mare per no haver 
estat capaç de dur a terme el seu embaràs. La mare expressa sentiments 
contradictoris; no sap quin futur tindrà el seu fi ll, si sobreviurà, ni de 
quina manera pot ajudar-lo. Aquell fi ll que esperava, de sobte no és 
seu, sinó del personal sanitari. No pot establir-se de manera natural el 
vincle maternofi lial i això provocarà alteracions en la relació familiar, 
no solament en el moment actual sinó també en el futur. 
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El fet que els pares ajudin en les cures del nadó prematur, iniciant el 
rol pares-fi ll, ajudarà ambdós a establir el vincle. Milloren també les 
relacions entre el personal sanitari i els pares, esmorteint la rivalitat en 
la cura del seu fi ll.
Les cures centrades en el desenvolupament (CCD) tenen com a fi nalitat 
millorar l’evolució del nen, mitjançant intervencions que afavoreixen 
tant el nadó com la família, i crear una unitat dinàmica entre el nadó, 
la família i l’ambient. 
Aquestes intervencions optimitzen el macroambient (disminueix l’excés 
de soroll, llum, estimulació tàctil adversa, etcètera) i el microambient 
(posicionament, manipulacions, tractament del dolor, etcètera) en què 
creixerà el nadó (Liu, Laudert, Perkins, MacMillan-York, Martin i Graven, 
2007). De manera simultània, es realitzen intervencions sobre la família 
per tal de potenciar el seu paper com a cuidadora.  
Lesions parenquimatoses cerebrals associades a la prematuritat
Amb l’augment de la supervivència dels nadons de menys pes també 
s’ha produït un increment en el nombre de seqüeles neurològiques. Els 
nadons de menys de 1.500 grams presenten entre un 10 i un 15 % de 
seqüeles neurològiques, que els comporta problemes de discapacitat, i 
aquest percentatge augmenta fi ns al 30 % en els de menys de 1.000 grams 
(Platt, Cans, Johnson, Surman, Torrioli i Kraegeloh-Mann, 2007).
El 50 % de nens afectes de paràlisi cerebral i el 17 % de les persones 
amb un defecte visual greu tenen l’antecedent d’haver nascut amb molt 
baix pes.
Les lesions parenquimatoses més freqüentment associades a la prema-
turitat són la leucomalàcia periventricular i la d’infart hemorràgic, i 
multipliquen per molt el risc de patir discapacitats greus. Aquestes lesions 
parenquimatoses poden no ser identifi cades durant la primera setmana 
de vida; per això la importància de realitzar una neuroimatge, prèvia a 
l’alta del nadó, per tal de detectar-les. 
L’encèfal del nadó té un contingut en aigua més elevat, té menys mie-
lina, presenta una escorça menys desenvolupada i una matriu germinal 
prominent i molt vascularitzada. Les diferències en la vascularització 
cerebral fan que el preterme sigui particularment susceptible de patir 
una Hemorràgia Periventricular (HPV) i Intraventricular (HIV). 
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Aquesta s’origina a nivell de la matriu germinal i la seva extensió 
determina la gravetat de l’hemorràgia. Aquesta lesió és inversament 
proporcional a l’edat gestacional del prematur i apareix en el 30 % 
de nadons de menys de 750 grams. Generalment, sol presentar-se 
dins la primera setmana de vida. Les hemorràgies més greus, aquelles 
que es presenten amb dilatació dels ventricles i les que s’estenen al 
parènquima adjacent presenten mal pronòstic neurològic, amb risc 
de seqüeles greus.
La leucomalàcia periventricular (LPV) pot afectar fi ns al 25 % dels na-
dons amb molt baix pes, segons les sèries revisades; es produeix com 
a conseqüència d’una lesió isquèmica a nivell dels angles externs dels 
ventricles laterals. En aquest nivell és on es localitzen les fi bres nervioses 
de la via piramidal, la qual cosa fa que es  produeixi una alteració en 
la correcta mielinització d’aquestes fi bres nervioses i això doni lloc a 
defectes motors i també visuals.
Com a conseqüència d’aquestes lesions, poden produir-se alteracions 
permanents en forma de paràlisi cerebral, epilèpsia, defectes visuals, 
defectes auditius i alteracions cognitives i del comportament.
Seguiment neurològic. Factors de risc per a un desenvolupament 
neurològic advers 
La valoració del desenvolupament motor és fonamental per a detectar pre-
coçment els nens que presenten alteracions neurològiques i iniciar una 
intervenció adequada. Durant els primers mesos de vida, la valoració en el 
retard o alteració dels patrons d’adquisicions motores pot ser complicada.
La cronologia de les adquisicions motores en els prematurs amb des-
envolupament motor normal presenta diferències que cal conèixer res-
pecte al nadó a terme. El 50 % dels nadons de menys de 1.500 grams 
assoleixen la sedestació sense recolzament al cap de 7 mesos de l’edat 
corregida i el 90 % ho fan al cap de 9 mesos de l’edat corregida. Quant 
a la bipedestació, el 50 % ho fan al cap de 12 mesos de l’edat corregida 
i el 90 % al cap de 16 mesos (Pallas, De La Cruz, Medina, Orbea, Gómez 
i Simon, 2000).
Una altra peculiaritat que aparta el desenvolupament del prematur del 
desenvolupament normal del nadó a terme, és la «hipertonia transitò-
ria». Aproximadament, el 50 % d’aquests nens presenten un to muscular 
de predomini extensor –el qual sol presentar-se al voltant dels 3 mesos 
de l’edat corregida– que té una progressió craniocaudal que no provoca 
retraccions ni asimetries, ni endarrereix l’adquisició de la sedestació ni 
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de la marxa;  aquest to muscular desapareix abans dels 18 mesos de l’edat 
corregida sense deixar mancances. 
La darrera variació que presenten és el «retard motor simple». Tenen 
una demora en l’adquisició de les habilitats motores, però amb una ex-
ploració neurològica normal. La característica comuna d’aquests nens 
és haver patit diferents patologies, com ara displàsia broncopulmonar 
o retard ponderal sever, que han fet endarrerir el seu procés neuroma-
duratiu. Quan la patologia de base millora, el nen presenta una ràpida 
progressió en el seu desenvolupament motor.    
Els factors d’alt risc neurològic que poden provocar el fet de patir discapa-
citats greus són aquests: pes inferior a 750 grams, haver patit infeccions 
del sistema nerviós central i tenir un antecedent de lesió parenquimatosa 
cerebral (infart o hemorràgia i hidrocefàlia). En aquests casos, es reco-
mana no solament autoritzar el neuròleg perquè faci un seguiment del 
cas, sinó també iniciar un programa d’atenció precoç des del moment 
de l’alta de la unitat de neonatologia. 
Paràlisi cerebral (PC)
La PC ve defi nida com aquella alteració del sistema nerviós central no 
progressiva que condiciona limitacions en el moviment i en la postura. 
Representa el problema motor més freqüent en el nadó prematur de 
menys de 1.500 grams i afecta el 10 % de la població. La gran incidència 
d’aquesta dolença genera una gran demanda econòmica, social, sanitària 
i educadora.
Les alteracions motores i el retard mental es relacionen amb lesions 
orgàniques; en canvi, els quocients intel·lectuals límit es relacionen 
amb baix nivell intel·lectual matern i amb condicions econòmiques 
desfavorables. 
Signes d’alarma per al diagnòstic de PC
En la majoria de casos, la PC dels prematurs presenta hipertonia mus-
cular. El primer signe d’alarma és un augment del to muscular. La hi-
pertonia muscular es diferencia de la hipertonia transitòria en el fet que 
va acompanyada d’asimetries i retraccions musculars i no hi ha una 
progressió evolutiva en les adquisicions. 
El diagnòstic defi nitiu de PC no es pot dur a terme fi ns al cap de dos 
anys de l’edat corregida, i la probabilitat d’adquirir la marxa està direc-
tament relacionada amb el tipus de paràlisi cerebral que presenta el nen 
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i si ha assolit la sedestació. Si la PC que presenta és una hemiparèsia, 
és molt probable que el nen pugui caminar de manera autònoma; si es 
tracta d’una diplegia, solament el 60 % d’aquests nens podran caminar 
i, en cas que es tracti d’una tetraparèsia, menys del 10 % ho faran. I, si 
considerem la sedestació, un nen que és capaç de mantenir-se assegut 
abans dels 2 anys assolirà la marxa abans dels 8 anys. 
La gravetat de la PC ve determinada pel grau de limitació funcional. Hom 
considera que un nen està afectat d’una paràlisi cerebral lleu si no ha 
assolit la sedestació i la marxa fi ns que té 2 anys, moderada si solament 
seu, i greu si no ha assolit cap dels dos ítems. 
Classifi cació de la PC
La clàssica PC la podem classifi car en 5 grups en funció de les manifestacions 
clíniques que predominen. Les formes clíniques predominants són l’hemi-
parèsia i la diplegia espàstiques, les quals representen el 60 % del total de 
casos de PC (Wood, Marlow, Costeloe, Gibson i Wilkinson, 2000). 
1. HEMIPARÈSIA. Representa entre el 25 i el 40 % de les PC. Predomina 
en el sexe masculí. Sovint l’hemicòs afecte, en els dos terços dels 
casos, és l’esquerre. Les lesions orgàniques més implicades són l’LPV 
i l’infart hemorràgic. La marxa autònoma s’assoleix en el 90 % dels 
casos i pot acompanyar-se d’alteracions en l’aprenentatge, trastorns 
de conducta i epilèpsia. 
2. DIPLEGIA. Entre un 10 i un 30 % de nens amb PC presenten aquest 
tipus d’afectació. És la manifestació clínica que més freqüentment 
presenten els nadons prematurs. S’associa a l’LPV, amb afectació 
de la regió superior de la zona prerrolàndica i braç posterior de la 
càpsula interna i feixos corticoespinals. Clínicament es manifesta 
amb espasticitat de les extremitats inferiors, associant defectes vi-
suals corticals. Hi ha marxa autònoma en el 60 % dels casos. 
3. TETRAPARÈSIA ESPÀSTICA. Representa entre un 10 i un 20 % 
dels casos de PC. Hom l’associa a la lesió parasagital i dels nuclis 
de la base, amb afectació de la substància blanca i atròfi a cortical 
difusa. Va acompanyada de lesió motora greu i retard mental 
entre moderat i greu, i també de defectes visuals i auditius. És 
freqüent l’aparició d’epilèpsia rebel al tractament. Pot associar-se 
a la paràlisi bulbar, que condiciona trastorns en la deglució i en 
el llenguatge. Solen estar més afectades les extremitats superiors 
que les inferiors. La marxa autònoma s’assoleix en menys del 
10 % dels nens.
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4. ATETOIDE. Un 10 % dels casos de PC presenten aquesta forma 
clínica. Sol produir-se com a conseqüència de malaltia hipoxicois-
quèmica greu i aguda. Presenten principalment problemes en la 
deglució i en els moviments intencionats.
5. ATÀXICA. És la forma menys comuna de PC (un 4 % dels casos). 
Secundaria les lesions del cervellet. 
En l’actualitat, noves classifi cacions més funcionals de la PC s’estan im-
plementant a Europa (Kuban, Allred, O’Shea, Paneth, Pagano i Leviton, 
2008). 
Des del punt vista clínic es classifi quen en 3 tipus:
1. ESPÀSTICA. Quan hi ha un augment del to dels músculs extensors. 
Aquest tipus se subclassifi ca, segons l’extensió corporal, en unilateral 
(30 %) i bilateral (60 %). 
2. DISTÒNICA. Hi ha afectació predominant dels nuclis de la base i pot 
cursar predominantment en discinèsia o moviments coreoatetòtics 
(6 %).
3. ATÀXICA. Predomina la simptomatologia derivada de l’afectació 
del cervellet (4 %).
Des del punt vista de gravetat, es classifi ca segons el grau d’afectació 
motora (GMFCS) i segons la capacitat de disposar d’habilitats manuals 
(MACS), tal com s’indica en el quadre 1 (Morris, 2007).
Defectes cognitius
La gran majoria dels prematurs presenten capacitats intel·lectuals nor-
mals, però les puntuacions mitjanes són inferiors respecte als nadons 
a terme. Avaluar el nivell cognitiu d’un nadó prematur és difícil, com 
també ho és avaluar el desenvolupament motor. La prematuritat, de 
vegades, es produeix en un context social desfavorable, que pot interferir 
en les capacitats intel·lectuals del nen.
El retard mental greu s’associa a lesions parenquimatoses cerebrals, i la 
seva gravetat es relaciona amb el nombre d’extremitats afectes. 
Les escales per a determinar el desenvolupament mental del nen 
entre 2 i 6 anys són útils per a avaluar com està el nen en el moment 
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de la valoració, però no serveixen per a fer el diagnòstic de retard 
mental.
Defectes visuals
Els grans prematurs presenten major incidència de dèfi cit visual, com 
ara alteracions de refracció, estrabisme, ambliopia i ceguesa; per això es 
fa imprescindible el seguiment per part d’un especialista. 
Hi ha 2 factors que augmenten de manera molt important la probabilitat 
de pèrdua permanent d’agudesa visual: la retinopatia del prematur i la 
lesió parenquimatosa cerebral. 
Quant a la primera, la retinopatia del prematur, es produeix com a con-
seqüència d’una alteració en la vascularització de la retina. Afecta el 20 
% dels prematurs i, d’aquests, el 50 % desenvolupen un estadi greu, que, 
si no es tracta, pot provocar un despreniment de retina i la consegüent 
ceguesa. La detecció dels estadis més greus és imprescindible per a reduir 
aquest risc, ja que el tractament de fotocoagulació amb làser disminueix 
aquesta evolució en un 40 %. Els estadis més lleus no modifi quen el 
desenvolupament visual, en canvi els estadis més evolucionats s’associen 
amb miopia greu. 
Defectes auditius
La prevalença d’hipoacúsia en la població general és de 3 casos per 
cada 1.000 nadons nascuts vius. En els nadons preterme aquesta xifra 
pot augmentar fi ns al 20 %. El retard en el seu diagnòstic pot condici-
onar retard psicomotor. Els nadons prematurs estan exposats sovint a 
diferents agents farmacològics ototòxics i també infecciosos que poden 
condicionar hipoacúsia.
És recomanable el cribatge sistemàtic d’aquesta població previ a l’alta, 
realitzant otoemissions i potencials auditius de tronc. És fonamental 
determinar el llindar d’audició del nen abans dels 6 mesos per a aplicar 
la teràpia adequada en cada cas.
Alteracions de la conducta i aprenentatge
Els nens amb l’antecedent de prematuritat extrema presenten major 
incidència de problemes de comportament i aprenentatge, tot i tenir 
quocients intel·lectuals normals, si els comparem amb els nens nascuts 
a terme. Aquests problemes solen ser detectats entre els 4 i els 7 anys; 
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per aquest motiu, s’ha decidit, en alguns centres, prorrogar el seguiment 
fi ns aquesta edat. La incidència d’aquests problemes s’estima entre un 
20 i un 30 % (Spinillo, Fazzi, Orcesi, Accorsi, Beccaria i Capuzzo, 1995). 
Alguns autors suposen que aquestes lesions poden correspondre a lesions 
orgàniques que queden ocultes en les proves de neuroimatge. D’altres, 
en canvi, creuen que l’etiologia podria venir de l’agressió que suposa per 
al prematur l’ambient de les unitats neonatals. Segons aquesta hipòtesi, 
el cervell immadur seria incapaç d’integrar els estímuls rebuts i això 
comportaria una desorganització cerebral que persistiria amb els anys. 
Problemes d’hipercinèsia, defectes d’atenció, problemes de percepció 
i d’integració visual i alguns trastorns de la conducta autista, podrien 
evitar-se, en part, en les «cures centrades en el desenvolupament». 
La identifi cació precoç i l’adequada orientació escolar permeten, en la 
majoria dels casos, facilitar l’aprenentatge i millorar la conducta. 
Derivacions a centres d’estimulació precoç
Tots els nens que tinguin un pes inferior a 750 grams, una edat gestacio-
nal inferior a 26 setmanes, presentin lesions cerebrals parenquimatoses, 
hidrocefàlia, infeccions o malformacions del sistema nerviós central, 
cromosomopaties, retinopatia del prematur grau 3 o hipoacúsia, han de 
ser derivats a un centre d’estimulació psicomotriu, en ser donats d’alta 
de la unitat neonatal. D’altres s’hi hauran de derivar si, durant el segui-
ment, es detecta risc psicosocial, alteracions en el to muscular en forma 
de retraccions o asimetries, manca de la sedestació a 9 mesos de l’edat 
corregida o bé manca de la marxa a 18 mesos de l’edat corregida, altera-
cions en la conducta o difi cultats en l’aprenentatge (Pallas, 2005).  
Intervencions des de les unitats neonatals per a millorar el desen-
volupament neurològic del prematur i disminuir el risc de seqüeles 
neurològiques
El nadó prematur és fi siològicament immadur i vulnerable. Fora de l’úter està 
sotmès a multitud d’estímuls adversos. Aquestes intervencions estressants 
sobre els nens provoquen trastorns en l’organització cerebral. Un estímul 
rebut com a amenaçant genera en el prematur respostes desestructurades. 
Les emocions són experimentades com a estats corporals i gradualment es 
transformen en símbols que ens permeten reconèixer el patiment del pre-
matur. L’ingrés tan prolongat del prematur el fa especialment vulnerable. 
Les cures centrades en el desenvolupament intenten disminuir l’ambient 
hostil de les Unitats de Cures Intensives. Aquestes cures són mostrades al 
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nadó de manera individualitzada, intentant reduir l’estimulació externa 
excessiva (llum, soroll, etcètera), disminuir el dolor mitjançant cures postu-
rals, contacte físic matern o mètode cangur, sacarosa i succió, i afavorir la 
intervenció dels pares com a pilars fonamentals que vetllen pel tractament 
del prematur (Perapoch, Pallas, Sillo, Moral, Pumarega i Castro, 2006).
Mitjançant aquestes mesures fàcils d’aplicar i a l’abast de tothom, po-
dem afavorir el desenvolupament i la maduració cerebral del prematur, 
que encara es troba en una etapa bàsica de creixement. Podem evitar, 
probablement, alguns dels defectes conductuals i d’aprenentatge, que, 
cada vegada més, estan relacionats amb processos d’estrès posttraumàtic, 
treballant l’aspecte emocional del nen i dels pares. Les cures individua-
litzades del nadó ens ofereixen aquesta possibilitat.
Quadre 1: Criteris del Sistema de Classifi cació de Funció Motora Grollera 
(GMFCS) i Sistema de Classifi cació d’Habilitat Manual (MACS).
GMFCS MACS
Nivell I Nivell I
Camina sense limitacions Manipula objectes fàcilment
Nivell II Nivell II
Camina però presenta limitacions en 
caminar en relleus irregulars.
Manipula objectes però amb rudesa.
Nivell III Nivell III
Camina assistit amb dispositius per a 
mobilitat.
Manipula objectes amb difi cultat i 
necessita ajut per a canviar o preparar 
activitats.
Nivell IV Nivell IV
Mobilitat per ell mateix molt limitada; 
necessita  cadira de rodes per a desplaçar-se 
pel carrer.
Manipulació molt limitada; solament agafa 
objectes  en situacions adaptades.
Nivell V Nivell V
Mobilitat greument afectada fi ns i tot amb 
tecnologia.
No manipula objectes i està limitat, fi ns i 
tot per a accions simples.
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Resumen
La prematuridad es un problema sanitario y social importante; aproxi-
madamente el 8 % del total de partos son pretérminos. El 85 % de los 
bebés de muy bajo peso (menos de 1.500 gramos) sobreviven, pero 
algunos de ellos arrastran secuelas neurológicas. El cerebro de un pre-
maturo se encuentra en desarrollo, y esta fase, que tendría que produ-
cirse dentro del útero, lo hace en una unidad de cuidados intensivos, 
un medio hostil, con diversos estímulos nocivos que interfi eren en 
la organización cerebral. Estos estímulos provocan distorsión en la 
maduración encefálica y pueden dar lugar a défi cit neurológico. Estas 
alteraciones, consecuencia del ingreso hospitalario, pueden ser miti-
gadas mediante los cuidados centrados en el desarrollo. Este método 
tiene como fi nalidad la optimización del ambiente del bebé e integrar 
a los padres dentro de la unidad neonatal, como pilares fundamentales 
que velan por el cuidado de su hijo. 
Palabras clave: prematuridad, desarrollo encefálico, secuelas neuro-
lógicas.
Abstract
Prematurity is an important health care and social problem. About 8% 
of births are preterm. 85% of very-low-weight (less than 1500 grams) 
babies survive, but some of them have neurological consequences. A 
premature baby’s brain is developing, and this phase that should take 
place inside his/her mother’s womb happens in an intensive care unit, 
a hostile environment with different harmful stimuli that interfere 
in brain organization. These stimuli cause distortion in encephalic 
maturation and may result in neurological defi cits. These impairments 
due to admission to hospital can be lessened with developmental care. 
This method has the aim of optimizing the baby’s environment and 
of integrating the baby’s parents as fundamental for their child’s care 
in the neonatal unit.
Key words: premature, encephalic development, neurological 
consequences.
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